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Tem havido um aumento da esperança média de vida, nos últimos anos. Este 
aspeto também contribui para um aumento das doenças cronicas, debilitantes e 
incapacitantes. 
O processo de envelhecimento é um acontecimento natural que provoca alterações 
fisiológicas no organismo, repercutindo-se no estado de saúde geral, bem como na saúde 
oral.  
A doença periodontal, a hipofunção das glândulas salivares, as lesões dentárias 
(cariosas e não cariosas) e as lesões da mucosa oral, tais como a úlcera traumática, 
queratose friccional, candidíases, hiperplasia fibrosa inflamatória, granuloma piogénico, 
leucoplasia, queilite actínia e carcinoma de células escamosas são as patologias orais mais 
frequentemente encontradas em pacientes geriátricos. Todas estas doenças não são 
exclusivamente atribuídas ao envelhecimento. No entanto, este pode acelerar a progressão 
e severidade da patogenia conjuntamente com fatores predisponentes dessas mesmas 
patologias, tais como condições sistémicas (síndrome de Sjogren e diabetes), hábitos 
tabágicos, higiene oral inadequada, terapêuticas medicamentosas, morbilidade dentária 
(maior consequência da doença periodontal e carie dentaria) e consequente desnutrição, 
não só pela perda e não reabilitação dos dentes, mas também pelo uso de próteses mal-
adaptadas pelos doentes geriátricos. 
Palavras chave: “doente geriátrico”; “patologias orais”; “envelhecimento”; “lesões orais”; 
















 There has been a inncrease in a expectancy. This aspect also contributes to an 
increase in chronic diseases, debilitating and incapacitating in these patients. 
The aging process is a natural event that causes some physiological changes at the level 
of the whole organism, reflecting overall health as well as oral health. 
Periodontal disease, hypofunction of the salivary glands, dental lesions (carious and non-
carious) and oral lesions such as traumatic ulcer, frictional keratosis, candidiasis, 
inflammatory fibrous hyperplasia, pyogenic granuloma, leukoplakia, anemone cheilitis 
and squamous cells carcinoma are oral conditions frequently found in geriatric patients. 
All these pathological conditions are not exclusively attributed to elderly people. 
However, this can accelerate the progression and severity of the pathogenesis together 
with predisposing factors of these same pathologies, such as systemic conditions 
(Sjögren's syndrome and diabetes syndrome), smoking, poor oral hygiene, therapeutic 
drug, dental morbidity (greater consequence of periodontal disease and dental caries) and 
consequent malnutrition, not only because of the lacking of dental pieces and its non-
rehabilitation, but also because of poorly adapted prosthesis used by the geriatric patients. 
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O envelhecimento é um processo natural fisiológico que se caracteriza pelo seu 
dinamismo e progressão, produzindo inevitavelmente alterações ao nível bioquímico, 
sempre acompanhadas por alterações morfológicas que por sua vez geram perturbações 
funcionais (Sachetti et al., 2012).  
Com o avançar da idade, as alterações orgânicas vão ter como consequência uma 
mudança no funcionamento do organismo, o que leva a um declínio gradual das funções 
fisiológicas (Chagas e Rocha, 2012). Estas refletem-se tanto a nível da saúde geral, como 
a nível da saúde oral (Silva et al., 2008). 
A definição de saúde nos pacientes geriátricos pressupõe a harmonia, bem-estar e 
plenitude em que estes se encontram, dentro das suas possibilidades e capacidades. 
Referimo-nos a este estado de saúde, como saúde funcional. A saúde oral é um fator 
essencial para o estado de saúde geral e qualidade de vida. Por esta razão deve ser 
especialmente acompanhada e adequadamente tratada por profissionais especializados 
(Joya e Quinteiro, 2015). 
Define-se idoso, em países desenvolvidos, como todos os indivíduos que se 
apresentem na faixa etária acima dos 65 anos. Em países em desenvolvimento, a 
referência define-se a partir dos 60 anos de idade (Côrte-Real et al., 2010) 
No entanto, outros autores referem que o critério cronológico para a identificação 
de um paciente geriátrico não se define pela idade, devido às alterações de condição física, 
médica e mental dos mesmos, mas sim, por uma classificação de acordo com a função 
psicossocial do paciente, dividindo em independente, debilitado e funcionalmente 
dependente (Côrte-Real et al., 2011; Kandelman et al., 2008; Chalmers e Ettinger, 2008).  
Face ao notável aumento da esperança média de vida nos países em 
desenvolvimento, particularmente nos últimos anos, tornou-se também evidente o 
elevado crescimento do número de indivíduos idosos nestes países (Côrte-Real et al., 
2011 e Ferreira et al., 2008). Este aumento da esperança média de vida deve-se às novas 
medidas de implementação de saúde pública, à notável melhoria de condições de vida e 
aos progressos dos cuidados de saúde, tendo como consequência o aumento das doenças 
crónicas e incapacitantes (Côrte-Real et al., 2011). 
Neste contexto, podemos afirmar que cada vez mais a população geriátrica em 
países desenvolvidos apresenta um incremento considerável do tempo de conservação da 
sua dentição natural e uma diminuição da prevalência de patologias dentárias, tais como 




as lesões cariosas (Côrte-Real et al., 2011; Chalmers e Ettinger, 2008) ao contrário das 
lesões cervicais não cariosas (LCNC), que se verificam mais prevalentes nestes 
indivíduos comparativamente a outras faixas etárias (Molena et al., 2008).  
Os problemas orais mais frequentes nos idosos são a perda dentária, as cáries 
radiculares e a doença periodontal (Ribeiro et al.,2012; Côrte-Real et al., 2011; Ettinger, 
2010). A perda dentária é a maior consequência das duas últimas patologias referidas 
(Côrte-Real et al., 2011). São também de extrema relevância as lesões da mucosa oral e 
a xerostomia (Côrte-Real et al., 2011; Petersen e Yamamoto., 2005). 
O conteúdo desde trabalho ajuda à obtenção de uma noção abrangente das 
patologias mais comuns que se podem encontrar num paciente geriátrico, para garantir 
um tratamento multidisciplinar completo e adequado às suas condições e necessidades, 
entendendo que um paciente nesta faixa etária necessita de uma abordagem única e (ainda 







1. Alteraçoes relacionadas com o envelhecimento 
 
De uma forma geral o envelhecimento compreende um processo fisiológico que se 
define como a diminuição da atividade das funções orgânicas e consequentemente 
fisiológicas (Straub et al., 2010; Chagas e Rocha, 2012).  
Relativamente à composição e forma do corpo, iniciam-se alterações nos discos 
intervertebrais, havendo consequentemente diminuição do comprimento da coluna 
vertebral (Chagas e Rocha, 2012; Queiroz et al., 2008). Ao nível da pele, mais 
precisamente a derme vai perdendo elasticidade e aparentando o aspeto de “pele de 
idoso” consequente das porosidades adquiridas pela elastina (Chagas e Rocha, 2012; 
Rosa et al., 2008).   
A massa óssea vai ficando menos densa, ou seja, vai havendo uma perda 
progressiva sendo que nas mulheres após a menopausa a perda aumenta cerca de 16 vezes 
(Chagas e Rocha, 2012; Rosa et al., 2008). 
 No sistema articular dos idosos, os discos intervertebrais que são constituídos por 
um anel fibroso com fibras de colagénio mais finas e um núcleo pulposo, com menos 
quantidade de água. Ainda em relação às fibras de colagénio, saliente-se que para além 
de mais espessas, estão presentes em mais quantidade. Assim sendo, verifica-se uma 
diminuição da espessura do disco o que vai contribuir para salientar as curvas da coluna, 
com maior evidência ao nível torácico, onde se destaca a cifose (Chagas e Rocha, 2012; 
Rosa et al., 2008). 
 No sistema muscular denota-se perda de massa muscular de uma forma geral. 
Contudo, a atrofia das células musculares depende estritamente da atividade física e da 
hereditariedade, não sendo é igual em todos os músculos (Chagas e Rocha, 2012; Rosa 
et al., 2008). 
 O Sistema Nervoso é de todos os sistemas o mais comprometido visto que as 
modificações mais importantes ocorrem no cérebro, este perde peso e diminui o seu 
tamanho. Esta diminuição está associada à perda neuronal que não é constante (Chagas 
e Rocha, 2012).  
Relativamente ao processo de envelhecimento das estruturas da cavidade oral, no 
que diz respeito aos dentes, nomeadamente na dentina observa-se obliteração dos túbulos 




dentinários o que consequentemente provoca menor sensibilidade dentária. 
Concomitantemente observa-se também deposição contínua de dentina secundária que 
provoca uma diminuição do volume pulpar (Sachetti et al., 2012).  
Os tecidos periodontais também demonstram sinais de envelhecimento tais como 
colapso periodontal, que aumenta com a idade, fazendo com que a inflamação do 
periodonto se desenvolva mais rapidamente não se verificando uma cicatrização 
satisfatória. Obviamente que estes aspetos dependem em parte da suscetibilidade à 
doença periodontal (Silva et al., 2008). 
A nível gengival, as alterações mais frequentemente encontradas são: decréscimo 
de queratina, alargamento da gengiva inserida (mantendo-se sempre na mesma 
localização - junção mucogengival), decréscimo da quantidade de células do tecido 
conjuntivo, acréscimo de substâncias intercelulares, redução no consumo de oxigênio, 
retração e perda de inserção gengival (Queiroz et al., 2008). 
Relativamente ao osso alveolar e ao cemento verifica-se uma série de 
transformações equivalentes às que ocorrem noutros tecidos tais como: osteoporose, 
diminuição do aporte sanguíneo, essencialmente devido a uma menor vascularização, e 
limitação na capacidade metabólica do sistema de cicatrização. A reabsorção é 
aumentada e o grau de formação óssea é diminuído, provocando desta forma um aumento 
da porosidade óssea e de irregularidades, tanto na superfície do cemento como na 
superfície do osso alveolar. (Queiroz et al 2008). 
No que diz respeito ao envelhecimento das glândulas salivares, observa-se um 
processo de degeneração onde se verifica uma perda funcional de 20-30% (Rosa et al., 
2008), uma diminuição de produção de saliva e amílase salivar, facto que impede a saliva 
de cumprir o seu papel protetor e de lubrificação, criando dificuldades ao indivíduo na 
sua digestão oral e na deglutição (Chagas e Rocha, 2012; Rosa et al., 2008). 
 O paladar sofre alteração devido à diminuição significativa dos botões gustativos 
nas papilas, principalmente a capacidade gustativa do doce, salgado amargo e ácido fica 






2. Fatores gerais predisponentes às patologias orais mais comuns no paciente 
geriátrico 
 
De acordo com a revisão de literatura, existem inúmeros fatores que predispõem 
a ocorrência de patologias orais no paciente geriátrico, tornando os indivíduos desta faixa 
etária mais suscetíveis a desencadear tais estados patológicos, onde merecem especial 
destaque a Radioterapia da cabeça e pescoço, Diabetes Mellitus, Morbilidade dentária, 
uso de próteses, hábitos tabágicos, hábitos de higiene oral deficiente e terapêuticas 
medicamentosas.  
Contudo, apesar de menos frequente, o Síndrome de Sjorgren face ao impacto 
que pode causar também é referido. Assim, este síndrome define-se como uma doença 
sistémica inflamatória crónica de etiologia autoimune apresentando-se em duas formas. 
A forma primária é caracterizada por afetar as glândulas lacrimais e salivares (principais 
órgãos afetados pela infiltração linfo-plasmocitária), originando alterações patológicas 
que desencadeiam xeroftalmia e xerostomia. A forma secundária está associada a outras 
doenças autoimunes, tais como artrite reumatoide, lúpus eritematoso sistémico, entre 
outras. São sinais e sintomas aos quais o profissional deve estar alerta: xerostomia; lesões 
cariosas; necessidade constante de humedecer a cavidade oral e de ingerir água durante 
a noite (comprometendo desta forma o sono); ardor e disfagia; aftas e úlceras na mucosa 
labial; infeções orais (em muitos casos, candidíase) e edema da glândula parótida 
(Felberg e Dantas, 2006). 
 
2.1- Diabetes Mellitus 
 
Segundo a American Diabetes Association, atualmente a Diabetes Mellitus (DM) 
é classificada em dois tipos principais, denominados DM tipo 1, associado à carência de 
insulina pancreática, e o DM tipo 2, onde existem distúrbios na secreção e ação de 
insulina. Outras formas menos comuns são a Diabetes gestacional e a Diabetes associada 
a medicamentos (como os corticóides), doenças pancreáticas, infeções congénitas e 
síndromes genéticas. 
Os sintomas mais comuns são a polidipsia associada à xerostomia, poliúria-
nictúria, polifagia, hálito cetónico, cãibras e perda de peso (Nelson, 2008).  




Relativamente à Saúde Oral e as Patologias Sistémicas crónicas, a maior 
associação é sem duvida a Doença Periodontal e a Diabetes Mellitus (Almeida et al., 
2006). 
Existem várias complicações orais da Diabetes Mellitus, comprometendo cerca 
de 75% dos diabéticos, sendo elas a xerostomia, um risco acrescido de cárie dentária e 
de doença periodontal (Almeida et al., 2006), candidíase eritematosa e varicosidade 
lingual (Yamashita et al., 2013). A doença periodontal é considerada a sexta complicação 
da DM, sendo que os diabéticos apresentam um aumento do risco de vir a desenvolver a 
doença com maior severidade e progressão mais abrupta (Almeida et al., 2006). 
 
2.2- Radioterapia da cabeça e pescoço 
 
A extensão e intensidade das sequelas causadas pela radioterapia dependem da 
duração do tratamento, da área de incidência de radiação e da intensidade da mesma. As 
complicações que surgem imediatamente aquando da exposição à radiação são, entre 
outras: mucosite, xerostomia, disgeusia, hipersensibilidade dentária, lesões cariosas, 
doença periodontal e candidíase (Lanzos et al., 2011).  
As glândulas salivares, quando expostas à radiação, sofrem uma alteração, tanto 
na estrutura do parênquima, como na vascularização, provoca modificações no volume 
e viscosidade da saliva. O parênquima é extremamente sensível à radiação sendo que, 
comparativamente à glândula submandibular, a parótida apresenta maior sensibilidade 
(Imanimoghaddam et al., 2012). 
A consequência mais frequente e potencialmente debilitante da radioterapia da 
cabeça e pescoço é a xerostomia, podendo comprometer permanentemente as funções 
orais e, consequentemente, a qualidade de vida dos indivíduos (Braga et al., 2011). 
 
2.3- Morbilidade dentária  
 
Estudos realizados a nível global demonstram uma oscilação significativa na 
prevalência da perda de peças dentárias nos idosos. Como tal, a falta de dentes em idosos 
varia ao longo do globo, com discrepância de valores entre 6% e 78% (Côrte-Real et al., 
2011). 
Um estudo feito em Portugal, em que a população alvo eram pacientes geriátricos 




As principais causas atribuídas à perda dentária no idoso são a cárie dentária, a 
doença periodontal (patologias mais comuns nesta faixa etária) e o consumo de tabaco 
(Petersen & Yamamoto, 2005). A escassa recorrência aos serviços médico-sanitários, o 
baixo nível socioeconómico (Petersen & Yamamoto, 2005; Ferreira et al., 2008) e um 
prolongado período de institucionalização (Ferreira et al., 2008).  
Vários estudos relacionam o edentulismo à idade avançada (Ferreita et al., 2008; 
Taiwo et al., 2006; Chalmers et al., 2008). A perda dentária pode, portanto, representar 
um efeito cumulativo consequente das doenças orais no decorrer do envelhecimento 
(Côrte-Real et al., 2011). 
A perda dentária provoca inúmeros problemas a nível funcional, psicológico e 
social, para além de poder ter repercussões em termos de dieta/nutrição e bem-estar geral 
(Ferreita et al., 2008; Côrte-Real et al., 2011), sendo ainda, prevalente em pacientes 
geriátricos (Pettersen & Yamamoto, 2005; Ferreita et al., 2008; Côrte-Real et al., 2011) 
A diminuição da capacidade mastigatória pode influenciar a seleção e a qualidade 
alimentar, que acabam por interferir tanto na composição corporal, como no estado 
nutricional do idoso (Ostra et al., 2013). 
A nutrição e a dieta estão intimamente relacionadas com a saúde oral. A dieta é 
um dos fatores etiológicos da cárie dentária e da erosão do esmalte. O estado nutricional 
demonstra um grande impacto no desenvolvimento e na resistência do hospedeiro para 
muitas condições orais, incluindo doenças periodontais e cancro oral (Rauen et al, 2006). 
A opção de ingerir alimentos mais moles, por exemplo legumes e frutas 
demasiado cozidos por forma a facilitar a mastigação é muito frequente em indivíduos 
com capacidade mastigatória limitada. No entanto estes hábitos representam um risco, 
pois a maior parte dos nutrientes são afetados, incluindo importantes componentes 
preventivos para doenças. No caso da fibra alimentar, esta tem um papel na intervenção 
da defesa celular e nos agentes que retardam os efeitos do processo de envelhecimento, 
tais como os antioxidantes e as vitaminas C e E (Andrade et al., 2011; Kumar et al., 2012) 
A vitamina E considera-se um antioxidante cuja carência pode estar relacionada 
com o cancro oral (Ehizele et al., 2009; Thomas et al., 2010). 
A deficiência em vitamina C (ácido ascórbico) pode ser um fator de risco para a 
doença periodontal por provocar hemorragia gengival e atraso na cicatrização. Sendo um 
forte antioxidante, é necessário para a formação de colagénio saudável, contribuindo 
ainda para um aumento na absorção de ferro (Kumar et al., 2012).  




A vitamina A é responsável pela manutenção do tecido epitelial e é muito 
importante na prevenção de doenças infeciosas. As manifestações orais da carência desta 
vitamina compreendem a xerostomia, resistência diminuída a estados infeciosos, doença 
periodontal, gengivite e hiperplasia gengival (Andrade et al., 2011). 
A vitamina B12 tem um papel fundamental na síntese de ADN. A sua carência 
pode provocar úlceras dolorosas na cavidade oral, hemorragia gengival, halitose, colapso 
de fibras do ligamento periodontal, queilite angular e perda óssea (Thomas et al., 2010). 
 
2.4- Uso de próteses 
 
As reabilitações protéticas têm como objetivo substituir uma ou mais peças 
dentárias ausentes, reconduzindo a um reequilíbrio neuromuscular do sistema 
estomatognático, viabilizando a recuperação e manutenção das funções orais, que desta 
forma restitui a saúde geral, oral, mental e social (Carli et al., 2013) 
Em Portugal foi feito um inquérito a 1102 indivíduos (de ambos os sexos) pelo 
barómetro nacional de saúde oral da Ordem dos Médicos. Neste inquérito, verificou-se 
que 70% dos portugueses têm falta de pelo menos um dente natural (excluíndo sisos) 
sendo que a maior taxa percentual pertence à faixa etária igual ou superior a 65 anos. Dos 
portugueses que têm falta de dentes naturais 56.1% não fez qualquer tipo de reabilitação 
protética, 7.7% apresentam substituição dos dentes perdidos por prótese fixa e os restantes 
36.2% possuem prótese removível. 
No entanto, ao longo do tempo têm-se vindo a verificar um incremento na 
prevalência no uso de implantes dentários na população geriátrica, que para além de repor 
as funções perdidas são claramente relevantes no que diz respeito à estética. Como 
exemplo, as próteses implanto-suportadas contribuem preventivamente para a tão comum 
perda de autoestima e isolamento social. Estes últimos são consequência tanto da ausência 
de dentes como do desagradável aspeto visual, permitindo ao indivíduo desfrutar do 
envelhecimento com boa qualidade de vida física, social e psicológica (Vasconcelos et 
al., 2004). 
No entanto, o uso de implantes pode provocar patologias ao nível periimplantar. 
A inflamação dos tecidos periimplantares por presença de placa bacteriana (que constitui 
desta forma uma doença infeciosa), denomina-se por mucosite e periimplantite. A 




equiparada à gengivite pelas características hemorrágicas dos tecidos, rubor e ausência 
de reabsorção óssea. Enquanto que a periimplantite define a reação inflamatória com 
reabsorção do osso de suporte e consequente perda progressiva da osteointegração, 
podendo ser equiparada a uma periodontite pela presença de zonas supurativas, bolsas 
profundas, mobilidade, e sensação dolorosa e/ou de corpo estranho (Tagliari et al.,2015) 
As lesões na cavidade oral associadas ao uso de próteses advêm, em grande parte 
dos casos, à falta de informação dos seus utilizadores acerca das normas de higiene 
oral/higiene da prótese e ao uso/frequência de utilização das mesmas. É indispensável 
educar os pacientes portadores de próteses acerca da necessidade de executarem uma 
correta higiene oral, inclusive antes da confeção e entrega da prótese (Carli et al., 2013). 
Há evidencias que os microrganismos (MO) aderem em todas as superfícies de 
uma prótese removível, no entanto a área que fica subjacente à mucosa apresenta maiores 
níveis de placa microbiana devido ao facto desta não ser polida. Desta forma, cria-se um 
ambiente de maior retenção para os MO que, consequentemente, favorecem o 
desenvolvimento de determinadas patologias na mucosa oral (Neppelenbroek et al., 
2009). 
As próteses mal-adaptadas, a higiene ineficiente das mesmas, dimensão vertical 
diminuída, retenção incorreta das mesmas e estabilidade desajustada são os fatores 
predisponentes às patologias em pacientes que utilizam próteses (Barbosa et al., 2011).  
 
2.5- Hábitos tabágicos 
 
O uso constante de tabaco é uma condição de risco para o desenvolvimento de 
doenças orais, sendo que as principais sequelas podem ser cancro oral, doença 
periodontal, halitose e pigmentação dos dentes e mucosa. Os fumadores apresentam um 
acréscimo de acumulação de placa bacteriana, que é o principal fator etiológico da cárie 
dentária e da doença periodontal. Uma vez que o tabaco provoca lesões celulares ao nível 
da mucosa, diminuindo a capacidade de reparação/cicatrização do aparelho reparador, 
esta fica mais suscetível a adquirir estados patológicos causados por fungos, vírus e 
bactérias (Nishida et al., 2008) 
Um estudo feito por Ferragut et al. (2011) demonstrou que os constituintes tóxicos 
dos cigarros causam alterações morfológicas na glândula parótida, tais como a atrofia 
celular, que, ao reduzir significativamente a taxa de fluxo salivar promove uma alteração 
quantitativa e qualitativa da saliva, comprometendo da saúde oral. 




2.6- Consumo crónico de álcool 
 
O alcoolismo é um problema comum em idosos. Assim sendo, é necessário que o 
Médico-Dentista identifique atempadamente as alterações na cavidade oral provocadas 
pelo álcool que muitas vezes são desvalorizadas e associadas erradamente aos processos 
característicos do desenvolvimento (Suwała e Gerstenkorn, 2007).  
O consumo regular de bebidas alcoólicas é uma prática social aceite 
mundialmente que tem provocado alterações patológicas ao nível de todo o organismo 
incluindo a cavidade oral. A acumulação de tecido adiposo, a hiperplasia dos ductos e a 
diminuição de células acinares são alterações morfológicas típicas em indivíduos com 
hábito de consumo crónico de álcool que, consequentemente, provoca um aumento do 
volume das glândulas salivares e hipossalivação. O consumo de etanol é ainda 
responsável pela diminuição dos níveis de imunoglobulinas presentes na saliva, redução 
das prostaglandinas, desnutrição, debilidades no sistema imunitário e aumento do stress 
oxidativo, estando este último envolvido na patogénese de doenças crónico-
degenerativas, entre elas o cancro oral (Carrard et al., 2007).  
Desta forma, os pacientes geriátricos com este hábito devem receber uma atenção 
especial a nível dos cuidados de saúde oral pelo aumento da suscetibilidade a doenças 
orais como a cárie, periodontite e cancro oral, causadas pelas alterações locais e 
sistémicas consequentes do consumo frequente de álcool (Carrard et al., 2007, Rooban,et 
al.,2009). 
 
2.7- Hábitos de higiene oral 
 
É de extrema importância o papel que o profissional de saúde tem na educação e 
motivação do paciente, demonstrando a necessidade de higienizar corretamente a 
cavidade oral, próteses e regiões edêntulas, (Silva et al. ,2003). 
Uma vez que a placa bacteriana é o principal fator etiológico das lesões cariosas 
e da doença periodontal, há a necessidade de um controlo da higiene oral visando a 
promoção de saúde oral nos idosos. O meio mais efetivo na prevenção das doenças orais 
é a remoção mecânica da placa bacteriana através de uma escovagem adequada e uso de 




A prática de higiene oral (HO) mecânica é essencial e imprescindível na 
prevenção e controlo das doenças na cavidade oral e complementa-se com agentes 
químicos antibacterianos para potenciar a sua ação (Manau, 2004).  
Espanha e Portugal encontram-se entre os países com o mais baixo consumo de 
produtos para a HO. Em Espanha constatou-se que cerca de 83,5% da população tem 
hábitos de higiene oral diários enquanto que em Portugal o valor percentual é de 43,1% 
(Manau, 2004). 
Portanto, cabe ao MD adoptar medidas preventivas e educar os pacientes para que 
estes possam realizar uma higiene oral satisfatória, explicando individualmente de forma 
clara e com contacto visual. Desta forma o profissional de saúde deve recomendar o 
estabelecimento de uma rotina diária, o uso de pastas dentífricas com fluor, a aquisição 
de instrumentos adaptados às necessidades individuais de cada paciente (como escovas 
elétricas, escovilhões, cabos adequados) e uso de elixires com clorexidina uma ou duas 
vezes por dia (Acevedo et al., 2001). 
 
2.8- Terapêuticas medicamentosas 
 
Montenegro et al., 2004, efetuaram um estudo relativo aos efeitos colaterais de 
450 grupos farmacológicos na cavidade oral. O resultado da pesquisa mostrou que 57% 
originavam um atraso da cicatrização nos tecidos, 43,4% provocavam hipossalivação 
(xerostomia), 29.9% conduziam a candidíase/estomatites induzidas por drogas, sendo as 
alterações gengivais/periodontais de 18, 4%. Em menor percentagem foram também 
verificadas alterações no paladar, dificuldades em deglutir, alterações na língua e 
hipersensibilidade nas mucosas, implicações internas nas glândulas salivares e 
hipersalivação. 
Nakao, (2008) realizou um estudo com o objetivo de descobrir se todos os anti-
inflamatórios não esteroides (AINEs) interferiam no processo de cicatrização, uma vez 
que estes fármacos são utilizados por um grande número de indivíduos. Observou-se, 
portanto, que todos os AINEs provocaram alterações epiteliais com o seu uso agudo. No 
entanto, para os inibidores seletivos da COX- 2 (tabela 1) observou-se uma tendência à 
normalização com o seu uso crónico, ao contrário dos AINEs convencionais. 
Relativamente ao processo de cicatrização constatou-se que os AINEs convencionais 
provocaram um pequeno atraso no processo de cicatrização, o que não foi observado com 
o uso de AINE seletivo para COX-2. Concluiu-se então que é necessária atenção especial 




para os pacientes que fazem terapêutica prolongada com AINEs convencionais, como no 
caso de doenças crónicas. 
 
 
Tabela 1 - Classificação dos antinflamatórios não esteroides segundo a sua seletividade para a ciclo-
oxigenase (Adaptado a partir de Batloumi, 2010) 
Não selectivos (COX- 1 e 2) Seletivos COX-2 e COXIBEs 












A grande maioria dos pacientes geriátricos faz terapêuticas farmacológicas, 
tornando desta forma o uso de medicamentos como a etiologia de hipofunção salivar 
mais comum (Corte-Real et al., 2011; Peracini et al., 2010; Turner et al., 2007). 
Os medicamentos que mais frequentemente provocam hipossalivação (tabela 2) 
e sensação de xerostomia são: anti-depressivos triciclicos, anti-psicóticos, anti-
colinérgicos, sedativos e tranquilizantes, anti-hipertensivos, citotóxicos e anti-
histamínicos (Corte-Real et al., 2011; Turner et al., 2007; Petersen e Yamamoto, 2005). 
Por fim, entre os fármacos mais frequentemente prescritos 80% têm efeitos 








Tabela 2 - Fármacos que podem provocar hipossalivação (Silva et al., 2016) 
Grupo Farmacológico Designação  
Antiparkinsónicos Levodopa, Carbidopa  
Anti-hipertensivos Captopril, Enalapril, Lisinopril, Metoprolol, Propranolol, 
Atenolol, Metildopa, Guanfacina, Clonidina 
Ansiolíticos Diazepam, Alprazolam, Flurazepam, Trizolam  
Diuréticos Clorotiazida, Hidroclorotiazida, Furosemida  
Broncodilatador Ipratropio 
Antidepressivos Fluoxetina, Paroxetina, Sertralina, Citalopram, Venlafaxina, 
Amitriptilina, Desipramina, Imipramina, Aloperidol 
Anti-histamínicos Astemizol, Clorfeniramina, Bronfeniramina, Defenidramida, 
Loratadina  
Antipsicóticos Fenotiazina, Flufenazina, Olanzepina, Tiapride, Lítio, 
Pipamperom, Quetiapina, Resperidone 
Analgésicos e AINEs Codeína, Meperidina, Metadona, Pentazocina, Tramadol, 
Diflinisal, Ibuprofeno, Naproxeno, Propoxifeno, Piroxicam 
Anorexígeno Sibutramina, Dietilpropion 




Relaxantes musculares Ciclobenzaprina, Orfenadrina, Tizanidina 
 
3. Patologias orais mais frequentes em pacientes geriátricos 
 
3.1. Doença Periodontal 
A palavra periodonto provem do grego, sendo que peri significa “à volta de” e 
odonto significa dente. Refere-se ao conjunto de tecidos que rodeiam e suportam o dente. 
É constituído por gengiva, ligamento periodontal, cemento radicular e osso alveolar. As 
suas principais funções acometem a inserção do dente no tecido ósseo da mandibula e 
maxila bem como a manutenção da integridade do mesmo (Lindhe et al., 2010). 
A doença periodontal é uma doença multifatorial que afeta os tecidos de suporte 
do dente. Inicia-se pela ação de microrganismos da placa bacteriana, resultando em 




estimulação de células do hospedeiro, levando à produção de moléculas imuno-
inflamatórias, caracteriza-se, portanto, por uma serie de processos inflamatórios que 
acometem o tecido gengival e ósseo (Segundo et al., 2004). 
Podemos distinguir duas entidades da doença periodontal, dependendo da sua 
gravidade, a gengivite e a periodontite. A gengivite é definida como uma inflamação 
superficial da gengiva em que se verifica a ligação do epitélio de união ao dente, apesar 
da existência de alterações patológicas, não havendo, portanto, perda de inserção. É uma 
situação reversível quando há remoção dos fatores etiológicos. Contudo, se não houver 
remoção dos agentes causais, as alterações verificadas na gengivite progridem até haver 
uma destruição do ligamento periodontal e migração apical do epitélio de união. Esta 
situação vai proporcionar uma acumulação de placa bacteriana ao nível dos tecidos mais 
profundos, causando perda de inserção por destruição do tecido conjuntivo e reabsorção 
do osso alveolar, denominando-se periodontite (Almeida et al., 2006).  
Quanto à sua etiologia, define-se pela relação dinâmica entre o estímulo 
desencadeado por várias bactérias patogénicas com a resposta imunitária do hospedeiro 
e a influência de diversos fatores ambientais e fatores de suscetibilidade genética 
(Dentino et al.,2013; Slots, 2013).  
Os microrganismos da placa bacteriana são agentes essenciais para iniciar a 
doença, no entanto, não são totalmente responsáveis pela severidade verificada nos 
tecidos periodontais (Santos et al., 2005). A quantidade de destruição periodontal é 
proporcional ao nível de higiene oral (índice de placa), mas depende igualmente de 
fatores predisponentes e de fatores sistémicos, tais como o tabaco e a diabetes. Os fatores 
do hospedeiro influenciam a patogenia e a progressão da periodontite (Lindhe et al., 
2010). 
Caso não seja devidamente tratada e vigiada pode levar à perda de peças dentarias 
(Silva et al., 2008). 
Silva et al., (2008) e Pallos et al., (2006) defendem ainda que o aumento da idade, 
a presença de placa bacteriana, o sistema imunitário deprimido, fatores genéticos e 
condições sistêmicas (diabetes e alterações hormonais) são fatores de risco para a doença 
periodontal. 
A perda de inserção periodontal e a perda de osso alveolar são espectáveis em 
pacientes geriátricos. No entanto, não se pode relacionar exclusivamente a doença 
periodontal ao processo de envelhecimento. Assim, não é possível que o envelhecimento 




dentárias, especialmente quando falamos de indivíduos saudáveis (Côrte-Real et al., 
2011; De Rossi e Slaughter 2007). 
Contudo, quando existe doença periodontal, mais especificamente periodontite, 
poderá ocorrer um acréscimo de perda óssea típica desta doença devido a alterações nos 
tecidos e células do periodonto, que, neste caso, pode ser relacionada com o processo de 
envelhecimento do individuo (Côrte-Real et al., 2011). Tal fato permite estabelecer uma 
forte correlação entre a elevada prevalência e morbilidade da doença periodontal em 
pacientes geriátricos que apresentam maus hábitos de higiene oral. Esta higienização 
precária promove a acumulação de placa bacteriana e, concludentemente, leva ao 
desenvolvimento de inflamação gengival e perda de inserção do ligamento periodontal, 
que são características típicas da periodontite (Côrte-Real et al 2011; Queiroz et al., 
2008).  
Esta doença é frequentemente encontrada em idosos, especialmente nos 
indivíduos com pouca capacidade motora e de alguma forma dependentes de outrem 
(Queiroz et al., 2008).  
Clinicamente, os parâmetros e indicadores de doença periodontal são hemorragia 
gengival à sondagem, cálculo supragengival (elevada relevância na retenção de placa 
bacteriana), profundidade de sondagem (quantificada em milímetros desde a margem 
gengival até ao fundo do sulco ou bolsa periodontal) e a perda de inserção do ligamento, 
podendo ser medida pela distância desde a junção amelo-cementária (JAC) ao fundo do 
sulco ou bolsa periodontal (Silva et al., 2008; Segundo et al., 2004).  
Existem outros fatores que contribuem de uma forma indireta para a progressão 
da doença periodontal em idosos, tais como os baixos níveis de formação e informação, 
a ausência de acompanhamento médico-dentário, doenças sistémicas, consumo de 
álcool, tabaco e fármacos (Côrte-Real et al., 2011). 
A doença periodontal pode provocar repercussões ao nível da saúde oral e 
sistémica, como a halitose, perda de peças dentárias (e consequentemente uma deficit na 
capacidade mastigatória do paciente), bem como alterações gustativas, que podem 
provocar subnutrição nestes indivíduos (Côrte-Real et al 2011). 
As mobilidades dentárias e retrações gengivais são patologias típicas dos tecidos 
periodontais, incidindo com maior frequência no paciente geriátrico, quer pelo próprio 
processo de envelhecimento, quer pela falta de medidas preventivas médico-dentárias ou 
de informação sanitária (Silva et al., 2008). 




O tratamento da doença periodontal no paciente geriátrico é efetuado exatamente 
da mesma forma, com as mesmas etapas comparativamente ao tratamento periodontal de 
um paciente mais jovem. Deve-se, contudo, enfatizar a importância da higiene oral e 
controlo da placa bacteriana executada pelo próprio paciente, sendo um aspeto crítico na 
eficácia do tratamento, visto que alguns doentes apresentam um perfil psicológico, 
médico ou físico que podem dificultar os procedimentos de controlo da placa bacteriana. 
É, portanto, imprescindível reconhecer a categoria funcional do paciente para poder 
estabelecer metas e objetivos de tratamento com mais precisão (Acevedo et al., 2001). 
 
3.2. Hipofunção das glândulas salivares 
 
A saliva é uma solução aquosa secretada principalmente, em cerca de 90%, pelas 
glândulas major (parótida, submandibular e sublingual) e minoritariamente pelas cerca 
de 400 a 500 glândulas salivares minor, distribuídas pela mucosa oral (exceto na gengiva 
e na metade anterior do palato duro) (Silva et al., 2016; Falcão et al., 2013). A secreção 
varia entre 1.000 a 1.500ml/dia, com um pH entre 6 e 7 e na sua composição a saliva 
contém: mucina, água, sais orgânicos e ptialina (Silva et al., 2016) 
A hipofunção das glândulas salivares define-se pela alteração qualitativa e/ou 
quantitativa da saliva (Côrte-Real et al., 2011). Esta hipofunção tem como consequência 
uma diminuição do fluxo salivar (hipossalivação), admitindo como causa, perda de 
fluidos corporais, alterações patológicas nas gandulas salivares ou no seu controlo 
neurológico (Arizpe et al., 2012). 
 
 3.2.1. Hipossalivação e xerostomia  
 
A hipossalivação é definida como a redução do fluxo salivar que para além de ser 
uma consequência é um sinal da hipofunção das glândulas salivares (Mravak-Stipetić, 
2012).  
As complicações orais que podem advir da hipossalivação são, entre outras: 
sensação dolorosa, gengivite, halitose, lesões cariosas, dificuldade na mastigação, 
deglutição, disfagia e ainda aumenta a suscetibilidade de um individuo para infeções 
fúngicas oportunistas. Também é de salientar que a retenção de próteses dentárias 
removíveis não é tão eficaz podendo contribuir para o aparecimento de lesões traumáticas 




 A medição do fluxo salivar pela sialometria, torna-se essencial no diagnóstico de 
hipofunção das glândulas salivares como causa de xerostomia (Hopcraft et al., 2010). 
Esta patologia é frequentemente confundida com a xerostomia, não sendo 
considerada uma doença, mas sim um sintoma, representada por uma experiência 
subjetiva descrita pelo paciente. Esta noção de desigualdade de termos é bastante 
relevante, na medida em que a existência xerostomia não pressupõe obrigatoriamente a 
existência de hipossalivação (Hopcraft et al., 2010).  
A xerostomia é definida então como a sensação de boca seca e considera-se 
subdividida em: xerostomia objetiva, apresentando sinais clínicos evidentes, sendo 
considerada um sintoma, e um sinal de hipossalivação já a xerostomia subjetiva que 
poderá meramente apresentar alterações ao nível da perceção do paciente, como 
apresentar realmente algumas alterações nas propriedades viscoelásticas da saliva, sem 
que sejam percetíveis/visíveis quaisquer sinais clínicos sendo um sintoma com ausência 
de sinal (Eveson, 2008). 
A sua prevalência é cerca de 30% em pacientes geriátricos e, aumenta com o 
decorrer do tempo (Kandelman et al., 2008; Petersen e Yamamoto, 2005). Porém, em 
pacientes saudáveis, não se verifica uma grande alteração tanto na composição como na 
quantidade de fluxo salivar relacionados com a idade (Kandelman et al., 2008) 
 O processo natural de envelhecimento não é o principal fator etiológico da 
hipofunção das glândulas salivares. Alguns estudos explicaram a relação da idade com 
transformações dos componentes salivares, contudo, outros estudos comprovaram que 
mesmo no envelhecimento a produção de eletrólitos e proteínas salivares não tem uma 
variação relevante quando está em causa um individuo saudável que não toma 
medicação. Assim sendo, quando o paciente geriátrico apresenta queixas de xerostomia 
e sinais de hipofunção salivar, o MD não deve atribuir estes achados à idade mais 
avançada, mas sim, utilizar um método de diagnostico apropriado como a sialomentria 
(Turner e Ship, 2007) 
Alguns tratamentos como a radiação e/ou quimioterapia, terapêuticas 
medicamentosas, condições psicológicas, alterações hormonais e nutricionais podem o 
provocar a xerostomia, que se apresenta como uma condição frequente nos pacientes 
geriátricos. O tratamento passa pela realização de higiene oral cuidada (escova de cerdas 
macias), uso de pastas dentífricas e colutórios fluoretados, diminuição do consumo do 
álcool, tabaco, alimentos ácidos ou demasiado condimentados, aludir à ingestão 




frequente de água, uso de substitutos de salivares, avaliação médica caso persistam 
mucosites e/ou candidíases (Acevedo et al., 2001). 
 




No que se refere à prevalência, não há evidência quando se compara todas as 
faixas etárias relativamente à existência de lesões cariosas coronárias. Ou seja, tanto é 
prevalente em jovens como em idosos. No entanto, a prevalência de lesões cariosas 
radiculares é significativamente superior quando se comparam indivíduos idosos a jovens 
(Côrte-Real et al., 2011; De Rossi e Slaughter, 2007; Petersen e Yamamoto, 2005). 
Relativamente à incidência de lesões cariosas quer a nível coronário quer a nível 
radicular já podemos constatar que esta é mais elevada no paciente geriátrico do que 
quando comparados com indivíduos mais jovens. Quanto ao mecanismo de 
desenvolvimento destas lesões cariosas nas diferentes faixas etárias, não se verifica de 
nenhuma desigualdade. No entanto na população idosa como existem fatores de risco 
associados, aumenta por isso, a sua suscetibilidade (Côrte-Real et al., 2011). 
O risco cariogénico advém do aumento da recessão gengival principalmente 
quando nos referimos às lesões cariosas radiculares, face a uma hipofunção das glândulas 
salivares e uma deficiente da higiene oral que por vezes é consequência de uma função 
motora débil, típica nestes pacientes (Côrte-Real et al., 2011; De Rossi e Slaughter, 2007). 
Existe também, uma forte relação destes riscos acima referidos com fatores sociais e 
comportamentais (Côrte-Real et al., 2011; Petersen e Yamamoto, 2005; Chalmers e 
Ettinger, 2008). 
Quanto à etiologia das lesões cariosas, sabe-se qua o principal fator é a placa 
bacteriana, havendo por isso necessidade de um controlo da promoção da saúde dos 
pacientes geriátricos. (Tibério et al., 2009). 
Em 1982 Nyvad e Fejerskov diferenciaram pela primeira vez caries radiculares 
activas de inactivas sendo que as primeiras apresentavam uma cor amarelada e de textura 
mole ao contrario das inactivas que apresentam uma cor mais escurecida, com uma 
consistência idêntica à do cemento. 
 Com o objectivo de caracterizar clinicamente as cáries radiculares em 1985 




incipiente, de texura mole, contornos difusos e dificilmente identificável com a sonda 
exploradora. O grau 2 já se define como uma lesão de textura mole, no entanto, a 
cavitação já é evidente, com uma profundidade inferior a 0,5mm. Na lesão de grau 3 a 
cavitação já apresenta uma profundidade superior a 0,5 mm, contudo, não há atingimento 
da polpa, ao contrario da lesão de grau 4, que a diferença reside na envolvencia da polpa. 
 
3.3.2 Não cariosas 
As lesões não cariosas caracterizam-se pela perda irreversível de tecido 
mineralizado não envolvendo processos bacterianos. A sua causa etiológica não 
bacteriana é classificada em abrasão, erosão e abfração (Barbosa et al., 2009). Estas são 
as três grandes etiologias (e a correlação entre elas) as principais causas de lesões 
cervicais (Molena et al., 2008).  
Abrasão é o desgaste originado por uma deficiente componente funcional, 
associada a uma força mecânica que vulgarmente é concedida à escovagem traumática, 
uso de escovas com cerdas duras e a pastas abrasivas. A abrasão é considerada o fator 
etiológico de maior frequência quando nos referimos a lesões não cariosas a nível 
cervical. Nesta situação os túbulos dentinários apresentam-se mecanicamente abertos e 
expostos (Molena et al., 2008). 
Erosão é carência ou até mesmo perda de estrutura dentária por dissolução em 
ácidos, sob ação de químicos ou eletrólitos que têm vindo a aumentar nas últimas décadas 
devido aos novos hábitos de alimentação e estilos de vida. Neste caso os túbulos 
dentinários, além de se apresentarem mecanicamente abertos apresentam-se também 
mais largos, consequência da persistência dos ácidos desmineralizantes, o que possibilita 
o acesso de toxinas bacterianas (Molena et al., 2008). 
 Abfração é também um desgaste causado por uma sobrecarga oclusal anormal, 
que ocorre principalmente na JAC. Há formação de depressões na estrutura dentária, o 
que vai originar uma debilidade por fadiga devido à tensão exercida, resultando uma 
superfície sem sustentação, perda de esmalte, dentina e cemento. Estas lesões 
apresentam-se tipicamente com uma forma em cunha e com término cavitário nítido. Ao 
nível dos túbulos dentinários, estes apresentam-se abertos e para além dessa 
característica, ainda apresentam um processo inflamatório pulpar (Molena et al., 2008). 
Atrição é a perda de esmalte causada por hábitos funcionais e/ou parafuncionais 
resultante de um contacto excessivo entre arcadas ou peças dentarias. O seu aspeto clínico 
apresenta-se com facetas de desgaste por sua natureza, se apresenta como facetas de 




desgastes geralmente definidos, planas, e com limites bem evidentes. Este aspeto clinico 
da atrição pode verificar-se tanto em faces oclusais como incisais. Considera-se este tipo 
de lesão não cariosa um tipo desgaste patológico, mas na maioria dos casos podemos 
afirmar que é fisiológico, encontrando-se intimamente relacionado ao processo de 
envelhecimento, que com o passar do tempo vai ficando mais evidente (Lee et al., 2012). 
 
3.4 Lesões da mucosa oral 
 
A mucosa oral considera-se um órgão protetor, tal como a pele, no entanto 
considera-se que a mucosa apresenta uma suscetibilidade muito superior no que diz 
respeito ao trauma e à inflamação. Na sua profissão, os MD deparam-se não só com 
lesões orais resultantes do uso de próteses removíveis mal-adaptadas, mas também da 
sua deficiente higienização, que muitas vezes é responsabilidade do profissional, pela 
razão de não oferecerem aos pacientes, diretrizes para o seu correto uso e manutenção 
(Carli et al., 2013). Assim sendo, pode-se considerar tanto as lesões causadas por 
microrganismos retidos na prótese como por traumatismos consequentes da má 
adaptação como as mais frequentes. 
Relativamente as lesões mais frequentemente encontradas, pode-se referir a 
úlcera traumática, a queratose friccional, as candidíases (atrófica e pseudomembranosa), 
as hiperplasias fibrosas inflamatórias e o granuloma piogénico (Carli et al., 2013; Neville 
et al., 2004). Dhanuthai et al (2016), afirma também que a hiperplasia fibrosa 
inflamatória apresenta grande expressão nesta faixa etária referindo também o carcinoma 
de células escamosas. Segundo Maciel et al. (2008) consideram-se ainda lesões 
frequentes, a queilite angular e estomatite protética. 
Após a pesquisa de vários artigos pode-se constatar que a prevalência das lesões 
na mucosa oral variou consoante os diversos autores e os diversos estudos concretizados. 
Como exemplo, segundo Barbosa et al., (2011) e Mujica et al., (2008) as lesões mais 
prevalentes foram estomatites protéticas, as Hiperplasias Inflamatórias e Fibrosas, 
Queilite angular e as Ulcerações traumáticas. 
No estudo de Muzika et al. (2009), constatou-se que o carcinoma de células 
escamosas o fibroma a hiperplasia epitelial a úlcera traumática foram as lesões da mucosa 
oral de maior prevalência, enquanto que na investigação de Mozafari et al., (2011) 
apurou-se que as lesões mais frequentes nesta faixa etária foram a língua geográfica, 




estudos realizados. A quelite angular, ulcera traumática e leucoplasia foram descritas por 
Thomson, et al., (1992) como as mais prevalentes, tal como afirma Martori et al., (2014) 
e Mujica et al., (2008) que também referem a estomatite protética dentro deste grupo. 
Shet et al., (2013) afirma que as lesões encontradas com maior prevalência foram 
Hiperplasia Fibrosa Inflamatoria e carcinoma de células escamosas.  
Apesar da grande diversidade de lesões citadas por diversos autores, a grande 
maioria é de etiologia traumática especialmente provocadas por próteses removíveis. A 
relação entre as estruturas protéticas com o osso e mucosa, a sua estabilidade/retenção e 
defeitos na confeção das mesmas pode explicar a presença de hiperplasia fibroepitelial, 
úlceras traumáticas, queratoses friccionais e estomatites protéticas e, ainda, favorecer a 
colonização por Cândida (Jainkittivong, et al., 2010). 
Ao longo do tempo foram realizados vários estudos com o intuito de investigar 
quais as lesões dos tecidos moles mais prevalentes em pacientes idosos, no entanto, e 
como é de esperar cada estudo e cada autor referem prevalências e lesões diferentes, logo 
a seguinte tabela ajuda a clarificar a prevalência das lesões da mucosa oral com base na 
bibliografia pesquisada. Patil et al., (2015) refere que as zonas mais afetadas são o palato 















Estomatite protética (Mozafari et al., 2011; Martori et al., 2014; Mujica et al., 2008; 
Barbosa et al., 2011; Jainkittivong, et al., 2010; Carli et al., 2013; Neville et al., 2004; 
Maciel et al., 2008) 
Queratose friccional (Jainkittivong, et al., 2010 Carli et al., 2013; Neville et al., 2004)  
Hiperplasia fibrosa inflamatoria (Mozafari et al., 2011; Shet et al., 2013; Mujica et 
al., 2008; Muzika et l., 2009; Barbosa et al., 2011; Carli et al., 2013; Dhanuthai et al., 
2016; Neville et al., 2004)  
Granuloma piogénico (Carli et al., 2013; Neville et al., 2004; Carvalho et al., 2010)  
Carcinoma de células escamosas (Shet et al., 2013; Muzika et al., 2009; Dhanuthai 
et al., 2016; Saintrain et al., 2011) 
Quelite angular (Mozafari et al., 2011; Martori et al., 2014; Mujica et al., 2008; 
Thomson, et al., 1992; Barbosa et al., 2011; Maciel et al., 2008)  
Úlceras traumáticas (Mozafari et al., 2011; Martori et al., 2014; Mujica et al., 2008; 
Thomson, et al., 1992; Barbosa et al., 2011; Jainkittivong, et al., 2010)  
Leucoplaisa (Neville et al., 2004; Taiwo e Omokhodion, 2006; Côrte-Real et al., 2011; 
Mujica et al., 2008; Thomson, et al., 1992; Saintrain et al., 2011) 
Candidíase eritematosa (Carli et al., 2013; Neville et al., 2004)  
Candidíase pseudomembranosa (Carli et al., 2013; Neville et al., 2004) 
Quelite actínia (Araujo et al., 2012; Saintrain et al., 2011) 
 
 
3.4.1 Úlcera traumática 
 
Associada comummente a um agente local irritante tais como traumas oclusais, 
próteses desadaptadas, aparelhos ortodônticos, queimaduras elétricas, térmicas ou 
químicas. Os locais onde existe uma maior suscetibilidade de se desenvolver esta lesão 




central de ulceração que pode apresentar uma cobertura ou não de membrana 
fibrinopurulenta torneada por halo eritematoso (Carli et al., 2013). 
Relativamente à sintomatologia esta é dolorosa, especialmente aquando da 
ingestão de alimentos. O tratamento consiste na remoção do fator irritante seguido de 
medidas paliativas (corticoides e anti-inflamatórios tópicos) espectando-se a cicatrização 
em 2 semanas. Não existindo essa melhora dentro desse espaço de tempo, está indicado 










Figura 1- Ulcera Traumática (Carli et al., 2013) 
 
3.4.2 Queratose fricçional  
 
Queratose por fricção ou hiperqueratose reacional são os termos utilizados para 
designar um tecido que mecanicamente sofreu uma agressão, sendo que as primeiras 
modificações teciduais podem ser observação a nível do epitélio (Lima et al., 2005).  
Clinicamente, apresentam zonas de coloração esbranquiçada pelo facto de existir 
um aumento na espessura da camada córnea e em contacto com a saliva torna-se 
visivelmente branca, comprovando desta forma, a presença de um agente traumático de 
baixa intensidade (Lima et al., 2005). As próteses dentárias podem, portanto, provocar 
esse trauma, que clinicamente se assemelhava à leucoplasia, e hoje já se acredita que é 
uma resposta hiperplásica, tal como os calos na pele (Carli et al., 2013; Neville et al., 
2004). 
As queratoses desse tipo são imediatamente reversíveis assim que se retira o 
agente responsável pelo trauma e nunca existiram estudos que comprovassem e 
documentassem a sua transformação para malignas (Carli et al., 2013). 

















3.4.3.1- Candidíase atrófica/ Estomatite protética 
 
A estomatite protética é uma lesão da mucosa oral clinicamente pertinente em 
pacientes geriátricos, devido a ser a lesão oral mais prevalente de indivíduos portadores 
de prótese e também, a mais descrita em idosos (Arnaud et al., 2012; Côrte-Real et al., 
2011; Mujica et al., 2008; Petersen e Yamamoto, 2005). 
Um estudo desenvolvido em Portugal demonstrou que idosos portadores de 
próteses acrílicas superiores com um recobrimento do palato duro de pelo menos de 50%, 
apresentavam estomatite protética numa prevalência de 43% (Figueiral-Silva, 2000). 
Clinicamente a lesão detém uma tonalidade avermelhada e aveludada encontra-
se na área chapeável de prótese mal-adaptadas, e consequentemente induz um trauma na 
mucosa que e aveludada, contudo, o paciente por vezes descreve desconforto e um ligeiro 
ardor (Pinho et al., 2013). 
As principais causas da estomatite protética são: aspetos debilitantes no estado de 
saúde geral do paciente; aspetos microbianos (consequente do acúmulo de placa 
bacteriana e da colonização de fungos) e também aspetos mecânicos (referindo a 




consequentes do uso das próteses e a uma insuficiência higienização destas, coadjuvam 
a que a mucosa subjacente fique suscetível à infeção por microrganismos tais como a 
Candida albicans (Sesma e Morimoto, 2011). 
Na maioria dos casos existe colonização de Candida albicans na mucosa 
subjacente à prótese, no entanto, também pode surgir devido a reações alérgicas ao 
material (Côrte-Real et al., 2011; Petersen e Yamamoto, 2005). 
Relativamente ao tratamento da estomatite protética, é de extrema importância a 
manutenção e remoção dos fatores sistêmicos e locais acompanhado da eliminação dos 
agentes traumáticos e dos MO presentes na prótese. Quando a patologia está instalada, 
deve fazer-se um tratamento curativo, envolvendo a avaliação e tratamento de doenças 
sistêmicas que debilitam o sistema imunitário e o uso de antifúngicos para eliminação da 
infeção. A elaboração de próteses corretamente acrilizadas e ajustadas, a assiduidade nas 
consultas de controlo, os procedimentos eficientes de higienização e a remoção noturna 
da prótese compreendem um conjunto de medidas preventivas visando um tratamento 
preventivo (Sesma e Morimoto, 2011).  
Portanto é importante prescrever Fluconazol 50 mg/dia durante 14 dias, 
Miconazol em gele, Nistatina em suspensão ou Clorhexidina a 0,12 ou 0,2% em solução 








3.4.3.2- Candidíase Pseudomembranosa 
 
Considerada a forma mais comum de candidíase oral, apresentando-se usualmente 
numa forma aguda e caso não tratada pode evoluir para a forma crónica sendo esta mais 
Figura 3 - Estomatite prótetica (Azul e Trancoso 2006) 




comum em pacientes medicados com corticosteroides, e em individuo com o sistema 
imunitário comprometido. Encontram-se mais frequentemente na mucosa 
jugal, língua, palato e lábios (Azul e Trancoso, 2006). 
Fatores predisponentes locais, como higiene oral insuficiente, próteses dentárias 
mal-adaptadas podem desencandear a proliferação do parasita sendo que este faz parte da 
flora oral (Carli et al., 2013). 
Clinicamente apresenta-se pela presença de manchas brancas ou branco-
amareladas, cremosas, destacáveis, sendo que quando são removidas apresentam uma 
superfície eritematosa e por vezes observa-se uma ligeira hemorragia. Tanto pode ser 
totalmente assintomático como provocar uma ligeira sensação de queimadura. (Azul e 
Trancoso, 2006). 
O tratamento de escolha para a candidíase pseudomenbranosa é Fluconazol 50 
mg/dia durante 14 dias, Miconazol em gele, Nistatina em suspensão ou Clorhexidina a 









Figura 4 - Candidíase pseudomembranosa no rebordo alveolar (Carli et al., 2013) 
 
3.4.3.3- Candidíase eritematosa 
 
A candidíase eritematosa pode ser o resultado da existência continua da forma 
pseudomembranosa, após a perda da pseudomembrana, resultando desta forma uma lesão 
vermelha mais generalizada. Pode acontecer de forma independente ou não à 
pseudomembranosa (Peixoto et al., 2014) 
Clinicamente, apresenta zonas difusas, vermelhas e de limites, normalmente, mal 
definidos, sendo a sua localização mais frequente na superfície dorsal da língua onde se 
pode observar áreas de despapilação e desqueratinização (glossite romboide mediana), 




Quanto a sintomatologia, esta é positiva devido ás abundantes erosões disseminas 
pela mucosa oral (Peixoto et al., 2014), dando por vezes sensação de queimadura (Azul e 
Trancoso, 2006).  
Surge em alguns pacientes a efetuar tratamento com antibióticos de largo espectro, 
corticosteróides ou outras drogas imunossupressoras (Azul e Trancoso, 2006; Peixoto et 
al., 2014). 
No que diz respeito ao tratamento, cessar o agente causal e adotar uma terapêutica 
antifúngica (mesma terapêutica que se aplica na candidíase pseudomembranosa) para 







Figura 5 - Glossite romboide mediana (Azul e Trancoso, 2006) 
 
3.4.4 Quelite Angular 
 
A queilite angular é uma variante da candidíase que afeta as comissuras labiais 
pela razão de esta zona ser fortemente infetada por Candida albicans que encontra um 
ambiente quente e húmido, favorável para o seu desenvolvimento (Barbosa et al., 2011). 
É bastante frequente em pacientes idosos que fazem uso de prótese dentária por perda da 
dimensão vertical de oclusão (Carli et al., 2013). 
Há evidencia de que 60% dos casos são devido à infeção por Candida albicans 
associada ao Staphylococcus aureos (Neville et al., 2004). 
Os pacientes que apresentam pregas profundas nas comissuras, e possam ter tido, 
em alguma época da vida, uma diminuída dimensão vertical, apresentam uma maior 
prevalência para esta lesão definindo-se como um estado inflamatório localizado no 
ângulo da boca, podendo apresentar-se uni ou bilateral, com um aspeto de discreto 
edema, eritema, descamação e fissuração (Pinho et al., 2013). 




A sua etiologia pode compreender: agentes infeciosos (Streptococcus spp., 
Staphylococcus spp. e Candida albicans); doenças do foro dermatológico (dermatite 
atópica e seborreica); hipersalivação, perda da dimensão vertical que consequentemente 
causa a sobreposição do lábio superior relativamente ao inferior (Pinho et al.,2013); 
deficiências nutricionais (riboflavina, folato e ferro) e ainda a debilidade do sistema 
imunitário (Carli et al., 2013). 
A correção de fatores desencadeastes e a utilização de antimicóticos e antibióticos 
tópicos por tempo prolongado faz parte do tratamento da quelite angular (Barbosa et al., 
2011).  
Azul e Trancoso (2006), afirmam que, para além da correção de fatores 
predisponentes, a prescrição ácido fusídico a 2% associado ou não a um corticoide tópico 
e Clorhexidina a 0,12 ou 0,2% em solução oral, fazem parte do tratamento. 
Como método de prevenção, é essencial a manutenção e desinfeção das próteses 
por serem locais de contaminação, para se evitar assim, recidivas (Pinho et al., 2013), 
sendo considerado que o uso de soluções desinfetantes, como digluconato de clorexidina 
a 0,12% ou hipoclorito de sódio a 5% (5 gotas num copo de água) durante no mínimo 1 
hora por dia são métodos eficazes na desinfeção da prótese (Carli et al., 2013). 
 Há casos em que se age cirurgicamente com o propósito de elevar os ângulos das 
comissuras labiais, evitando desta forma a acumulação de saliva nesse mesmo local 















3.4.5- Hiperplasia Fibrosa Inflamatória 
 
 Hiperplasia significa um aumento de volume de tecido provocado por um 
aumento do número de células que geralmente correspondem a um grupo de lesões de 
resposta aumentada por parte da mucosa oral, diante de fatores irritantes crónicos de baixa 
intensidade, por esta razão, consideramo-la uma lesão reativa. São classificadas de acordo 
com o tipo de tecido de que são compostas, com predomínio de tecido de granulação, 
como no caso de um granuloma piogénico, com predomínio de tecido fibroso, tais como 
hiperplasia fibrosa inflamatória, ou classificadas como outras lesões hiperplásicas como 
por exemplo a hiperplasia gengival induzida por drogas (Casian et al., 2011) 
 Hiperplasia Fibrosa inflamatória (HFI) é um aumento reativo localizado e 
inflamatório do tecido conjuntivo (Casian et al., 2011). 
 Primeiramente, o agente irritante crónico estimula a formação de tecido de 
granulação que posteriormente sofre um processo de fibrose. A presença de fatores 
irritantes na mucosa desencadeia um processo inflamatório crónico que culmina com a 
formação de tecido fibroso hiperplásico, conhecida como Hiperplasia Fibrosa 
Inflamatória. As lesões de natureza inflamatória constituem aproximadamente 66% de 
todas as lesões da cavidade oral, sendo a maioria destas atribuídas à má higiene ao uso de 
proteses fixas ou removíveis (Casian et al., 2011). 
A Hiperplasia Fibrosa Infamatória (HFI) é a designação atribuída a lesões 
proliferativas benignas causadas por um traumatismo crónico de baixa intensidade 
produzidas normalmente pela má adaptação de próteses dentárias (Barbosa et al., 2011; 
Pinho et al., 2013; Carli et al., 2013).  
Embora o fator etiológico mais frequente seja a má adaptação de próteses, a HFI 
pode apresentar outras etiologias tais como; diastemas, dentes com arestas irregulares ou 
cortantes, deficiente higiene oral, procedimentos iatrogénicos de responsabilidade 
profissional, entre outras (Barros et al., 2014; Barbosa et al., 2011).  
É mais prevalente em adultos na sexta década de vida e no sexo feminino e a sua 
localização pode ser evidente em qualquer zona da mucosa oral, no entanto é mais 
frequente na região anterior tanto da maxila com da mandíbula e no fundo de sulco 
vestibular (Barbosa et al., 2011; Casian et al., 2011). 
 Clinicamente, apresenta-se como uma lesão exofítica bem definida de base séssil 
ou fortuitamente pediculada apresentando uma a coloração que pode ser igual à da 
mucosa adjacente ou eritematosa. Relativamente á palpação a sua consistência varia de 




firme a flácida de superfície lisa, contudo pode apresentar uma depressão quando nos 
referimos à câmara de sucção (Barros et al.,2014). O crescimento desta lesão é lento e 
vulgarmente assintomático. No que diz respeito ao tamanho, pode ser pequena ou atingir 
alguns centímetros de diâmetro e, mais raramente, apresenta-se ulcerada (Carli et al., 
2013). 
Existem, contudo, estudos que demonstram a presença de sinais displásicos no 
epitélio das HFI o que representa um distúrbio na maturação celular podendo então, esta 
lesão ser potencialmente maligna (Barros et al., 2014). 
O tratamento de escolha é excisão cirúrgica com pequena margem de segurança 
sendo obviamente precedida pela eliminação do fator irritante (Barbosa et al., 2011). 
Por representar a lesão proliferativa não neoplásica mais prevalente encontrada na 
cavidade oral é importante que o MD esteja atento às características clínicas para poder 
desta forma executar um diagnóstico e terapêutica adequado (Barros et al., 2014). 
 
Figura 7 - Hiperplasia fibrosa inflamatória no fundo do vestíbulo com e sem a prótese 





Figura 8 - a) Hiperplasia palatina por camara de sucção (Carli et al., 2013); b) Hiperplasia papilar 
inflamatoria do palato (Carli et al., 2013) c) Fibroma traumático ou de irritação (Arquivo pessoal) 
 
2.4.6 Granuloma piogénico 
 
O granuloma piogénico (GP) é uma lesão com grande ocorrência na cavidade oral, 
principalmente em mulheres, e caracteriza-se por um aumento volumétrico nodular do 
tecido conjuntivo de natureza não neoplásica (Neville et al., 2004; Brust e Domingues, 
2009). A maior parte dos casos se desenvolve em indivíduos do sexo feminino devido aos 
efeitos vasculares provocados pelo estrógeno e progesterona (Neville et al., 2004). É mais 
comum na porção anterior da maxila (Bruste e Domingues, 2009)  
Lesão de rápido crescimento e que se desenvolve como resposta a uma irritação 
local (fraca higiene, restaurações debordantes, raízes retidas, corpos estranhos no sulco 
gengival, próteses mal-adaptadas), traumas ou desequilíbrios hormonais (Brust e 
Domingues 2009). No entanto a sua etiologia exata é desconhecida. As micro ulcerações 








gengival o que resulta numa resposta vascular hiperplásica exagerada (Brust e Domingues 
2009). 
Clinicamente a lesão apresenta-se eritematosa, assintomática, de aspeto lobulado 
ou liso, hemorrágica e friável. A superfície pode exibir ulceras e a sua coloração pode 
variar do vermelho ao roxo, o tamanho também pode ir de alguns milímetros a vários 
centímetros (Neville et al., 2004). 
É mais comum se encontrada na gengiva, mas, no entanto, também pode ser 
encontrada noutras localizações como língua, lábio e mucosa jugal (Neville et al., 2004; 
Brust e Domingues 2009).  
Apesar de ser assintomática, a queixa principal do paciente é um ardor ténue e 
facilidade de hemorragia e em certas ocasioes os dentes apresentam-se com diastemas 
consequentes da pressão exercida pela lesão. O seu inicio geralmente advém da papila 
interdentária sendo por este motivo a gengiva a sua localização predominante (Brust e 
Domingues 2009). 
A nível histológico a lesão apresenta-se revestida por epitélio pavimentoso 
estratificado queratinizado sendo atrófico nalgumas localizações e hiperplásico noutras. 
Em regiões ulceradas e recentes a lesão é coberta por exsudado fibrinoso e apresenta 
tecido de granulação na região central. Nas lesões antigas há deposição de colagénio 
consequente da substituição do componente vascular por tecido fibroso. Este facto torna 
tanto o aspeto clinico como o histopatológico semelhante ao da hiperplasia fibrosa 
inflamatória que só pode ser confirmado através de um exame histológico (Brust e 
Domingues 2009) 
O tratamento do GP consiste usualmente na excisão cirúrgica e remoção do fator 
traumático. A recidiva é pouco comum, exceto quando a causa da lesão é 





Figura 9 - a) Granuloma piogénico na gengiva na presença de prótese removivel; b) granuloma piogénico 





A leucoplasia oral (LO) define-se, como uma lesão ou placa branca persistente, 
não destacável localizada na mucosa oral, que não pode ser classificada como uma 
entidade nosológica conhecida” (Azul e Trancoso 2006). 
As leucoplasias foram classificadas clinicamente de duas formas. Forma 
homogénea e não-homogénea (Azul e Trancoso 2006).  
 A forma homogénea é uma lesão predominantemente branca, de superfície plana, 
fina, que pode ser caracterizada pela existência de fendas superficiais com aspeto liso e 
de textura consistente. Já a forma não-homogénea divide-se em leucoeritroplasia (lesão 
mista, branco-avermelhada) granular ou nodular (quando se verificam pólipos ou nódulos 
a) b)
c)




brancos numa base eritematosa) e por último, a forma verrucososa (quando a superfície 
da lesão se apresenta branca e enrugada) (Vázquez-Álvarez et al., 2010). 
Relativamente aos aspetos histopatológicos, estes podem ser apresentados de 
diferentes formas tal como, hiperceratose, acantose, atrofia do epitelial, displasia, e 
infiltrado inflamatório crônico presente no tecido conjuntivo subjacente (Neville et al., 
2004). 
 A displasia epitelial subdivide-se em leve, moderada e severa, sendo que a displasia 
severa e carcinoma in situ (Gabriel et al., 2004). 
Na displasia leve as alterações histológicas encontram-se apenas no terço inferior 
do epitélio enquanto que na displasia moderada as alterações já se estendem-se até ao 
terço médio do epitélio. Nestes graus de displasia atras referidos existe atipia celular. Na 
displasia grave as alterações arquiteturais envolvem mais de dois terços do epitélio. No 
entanto se a atipia celular no terço médio do epitélio (displasia moderada) for muito 
marcada, já se considera displasia grave. Quando a displasia envolve a totalidade da 
espessura do epitélio ou grande parte dela considera-se Carcinoma in situ em que as 
atipias celulares são notoriamente marcadas (Van de Waal et al., 2009). 
Considera-se que a presença de displasia epitelial grave ou moderada na lesão 
aumenta o risco de evolução maligna (Azul e Trancoso, 2006). 
Estudos indicam que a prevalência de malignização varia entre 3 e 30%, num 
período de 10 anos (Ribeiro et al., 2010; Pietruska et al., 2014; Azul e Trancoso, 2006), 
embora algumas (cerca de 15%) regridam espontaneamente (Azul e Trancoso, 2006).  
Não existem certezas no que diz respeito à sua etiologia considerando-a idiopática 
ou criptogénica (Azul e Trancoso, 2006), no entanto vários fatores como o álcool, o 
tabaco, a infeção por Candida albicans, os Vírus Epstein Barr, o Papiloma Vírus Humano 
e Vírus da Imunodeficiência Humana têm sido associados (Pietruska et al., 2014.) 
A biópsia é essencial por indicar o grau de displasia e excluir neoplasias que se 
podem apresentar como placas brancas irregulares (Azul e Trancoso, 2006).  
O tratamento é difícil, particularmente quando as lesões são extensas (Neste caso 
o uso de laser pode ser útil). Primeiramente os fatores predisponentes devem ser 
eliminados tais como traumas provocados por dentes, restaurações ou próteses com 
margens cortantes. Alguns estudos mostram que em pacientes que cessam hábitos 
tabágicos há evidencias de regressões, o uso local ou sistémico de retinoides apresenta 





As lesões displásicas devem ser excisadas e o doente deve ser acompanhado em 
intervalos de 3 a 6 meses. Este acompanhamento deve ser rigoroso pelo risco de 
transformação maligna e possível recorrência de lesões excisadas (Azul e Trancoso 
2006). No entanto, como não existe evidência que nos indique que qualquer tipo de 
tratamento (laser, cirurgia excecional, fármacos) da LO previna realmente a progressão 
maligna, ainda assim, este deve implementado por se apresentar como uma pratica 
preventiva, independentemente da presença ou não de displasia epitelial (Van der Waal, 
2010). 
Aproximadamente 5% das leucoplasias evoluem para carcinoma epidermoide 
(Vallejo e Garcia 2002). 
 
Figura 10 - Leucoplasias não homogéneas 
 
Leucoplasia nodular na gengiva (Azul e Trancoso, 2006) Leucoplasia verrucosa no bordo lateral da lingua (adaptado de 
Vallejo e Garcia, 2002)
Eritroleucoplasia no bordo lateral da língua (adaptado de Vallejo e Garcia, 2002)





Figura 11 - Leucoplasia homogénea (adaptado de Vallejo e Garcia, 2002) 
 
3.4.8- Queilite actínia 
 
É o termo clínico que se usa para descrever uma inflamação que surge na zona 
vermelha dos lábios, inferior ou superior, consequente da exposição crónica excessiva à 
radiação solar ultravioleta (Neville et al., 2004; Rossoe et al., 2011; Waal,2009; Ribeiro 
et al., 2010). 
Afeta principalmente o lábio inferior (pela sua localização, recebe mais raios 
ultravioleta comparativamente ao lábio superior) de indivíduos idosos, do sexo masculino 
e de pele clara (Araujo et al., 2012). 
Esta lesão é potencialidade de transformação maligna e existem autores que a 
consideram precursora do carcinoma de células escamosas do lábio inferior (Shah et al., 
2010; Araujo et al., 2010) enquanto que outros que a designam como forma superficial e 
incipiente de carcinoma escamoso do lábio (Piñera-Marques et al., 2010). 
Associa-se a queilite actínia a indivíduos que tenham profissões que os exponha 
ao sol tal como, como agricultores, marinheiros, pescadores e construtores civis (Martins 
et al., 2007). 
A queilite actínia parece estar também associada a hábitos tabágicos e má higiene 
oral (Rossoe et al., 2011). Markopoulos et al., (2004) fez um estudo em que cerca de 50% 
da população alvo apresentava lesões do lado direito do lábio inferior. Relacionou-se este 
fato à preferência por parte dos fumadores do uso dos cigarros do lado direito.   
As características histopatológicas são muito variáveis, no entanto a lesão é 
caracterizada por atrofia do epitélio escamoso estratificado, com frequente produção de 
queratina. São observadas também áreas de hiperqueratose sem displasia, e áreas de 
displasia com os seus diferentes graus, desde uma atipia pouco evidente, a um carcinoma 




Clinicamente o lábio apresenta-se seco, e enrugado, podem observar-se também 
eritema, erosões, ulcerações, fissuras superficiais e regiões escamosas, com tendência a 
formar uma crosta à superfície (Piñera-Marques et al., 2010; van der Waal, 2010). 
Também se observa perda de limites entre o lábio e a pele (Piñera-Marques et al., 2010; 
Rossoe et al., 2011).  
As lesões de queilite actínia são assintomáticas, no entanto em lesões mais 
exuberantes, o paciente transmite queixas relativas á estetica (Ribeiro et al., 2010).  
As alterações detetadas clinicamente no lábio não estão necessariamente 
relacionadas à quantidade de modificações histológicas do tecido epitelial e conjuntivo. 
O MD não deve tomar a decisão prosseguir ou não com qualquer tratamento da queilite 
actínia apenas com base no aspeto clínico da lesão. É essencial realizar primeiramente a 
biopsia para então instituir um tratamento (Markopoulos et al., 2004; Huber, 2010). 
Se forem evidentes atipias celulares no exame histológico, é necessária a remoção 
total da lesão, recorrendo-se a outros métodos, tais como cirurgia com bisturi a frio, 
crioterapia, eletrocauterização ou laser (Martins et al., 2007). Rossoe et al., (2011) ainda 
refere a aplicação de 5-fluouracil e peeling com ácido tricloroacético a 50%. 
Recentemente alguns autores estudaram o efeito do diclofenac (3%) num gel de 
ácido hialurónico a 2,5% na remissão da lesão. Este tratamento apresenta vantagens por 
ser pouco invasivo e por causar poucos efeitos adversos. Neste estudo onde participavam 
27 indivíduos, 12 apresentaram remissão completa das lesões enquanto que 15 
apresentaram remissão parcial (Lima et al., 2010). 
Preventivamente a utilização de chapéus e protetor solar labial, é um método 
seguro aquando da exposição solar, associando impreterivelmente consultas de controlo 
clínico periódico (Martins et al., 2010). 
 
Figura 12 - queilite actinia (adaptado de Huber, 2010) 
 




3.4.9 Carcinoma de células escamosas 
 
O carcinoma de células escamosas (CCE), é uma neoplasia maligna originária do 
epitélio de revestimento sendo considerada a neoplasia maligna mais comum quando nos 
referimos à cavidade oral. Existem, no entanto, outras denominações, tais como 
carcinoma epidermóide, carcinoma escamocelular e carcinoma espinocelular (Brener et 
al., 2007). 
Cerca de 90% dos cancros da cavidade oral são CCE, esta neoplasia, está 
associada ao consumo de álcool e tabaco estando o seu abuso a contribuir para um 
aumento do risco de desenvolver esta lesão. A taxa de mortalidade aos 5 anos está em 
cerca de 50-60% (Azul et al., 2006). 
A etiopatogenia do CCE é ao nível do queratocito oral, célula que conduz ao seu 
desenvolvimento por uma mutação de ADN que a torna potencialmente maligna e com 
capacidade de proliferar descontroladamente. Este processo pode acontecer 
espontaneamente, mas a maior parte dos casos existe uma estimulação por agentes 
mutagénicos, físicos ou infeciosos (Scully e Bagan, 2009). 
Os fatores de risco mais frequentemente relacionados ao desenvolvimento desta 
patologia são a ingestão de álcool, e o tabagismo. O baixo consumo de fruta e vegetais, a 
exposição a radiações, infeções e imunodeficiência são também aspetos envolvidos na 
iniciação da neoplasia. A higienização oral precária também pode ser um fator de risco 
(Scully e Bagan, 2009). 
Relativamente à sua localização, a mais comum é na língua e pavimento oral, no 
entanto pode surgir em qualquer localização com menos frequência tal como a porção 
posterior da língua e palato duro (Bagan et al., 2010). 
A apresentação clínica das lesões que se apresentam em fase inicial pode ser sob 
forma leucoeritroplásica, apresentando áreas bem definidas com coloração vermelha e 
esbranquiçada de superfície rugosa. O tecido apresenta uma superfície endurecida 
consequente da alteração da elasticidade. É frequentemente assintomático, no entanto 
pode existir um ligeiro desconforto (Bagan e Sarrion, 2010). 
Numa fase mais avançada as características clássicas de malignidade 
compreendem a ulceração a rigidez e a fixação aos tecidos subjacentes. A lesão ulcerada 
normalmente apresenta tanto as margens como a superfície irregulares e é volumosa e 
dura à palpação (Scully e Bagan, 2009). A ulceração caracteriza-se por ser destrutiva e 




a zona ulcerada atinge elevadas proporções, a dor irradiada para o ouvido ipsilateral. 
Outro tipo de manifestação passa pela presença de um tumor exofítico de aspeto 
verrucoso, difuso e duro à palpação (Bagan e Sarrion, 2010). 
Em suma, o apeto clinico CCE é bastante variável o que faz com que quaisquer 
lesões brancas não destacáveis, lesões exofiticas ou ulceras que não cicatrizam no período 
de tempo espectável, seja suspeita e mereça especial atenção, principalmente quando se 
verifica ausência de trauma. Nestes casos a biopsia é obrigatória e essencial (Azul e 
Trancoso, 2006). 
O diagnóstico é efetuado através de uma biópsia incisional ou excisional. Quando 
a lesão apresenta grandes dimensões, opta-se pela biópsia incisional. Quando se verifica 
uma dimensão relativamente reduzida. a biópsia excisional é a técnica de eleição (Bsoul 
et al., 2005). 
O tratamento está depende de vários aspetos tais como local, dimensão, 
profundidade de infiltração e a distancia que o CCE se apresenta do osso. A cirurgia é o 
método mais frequentemente utilizado concomitantemente com radioterapia e 
quimioterapia (Scully e Bagan, 2009). Quando a lesão se apresenta num estado inicial, a 
radioterapia desempenha um papel importante no tratamento, já no carcinoma avançado 
localizado já se combina a radioterapia com cirurgia e/ou quimioterapia (Mazeron et al., 
2009). Pode haver metastização, essencialmente linfática, ocorrendo nos gânglios 
linfáticos regionais (Azul et al., 2006). 
 
 
















De um modo geral, a população tem vindo a desenvolver um aumento 
significativo na esperança média de vida. Esta aspeto contribui para o aumento 
substancial da existência de uma população envelhecida, que é cada vez mais evidente.  
Existem de facto alterações relacionadas exclusivamente com o envelhecimento 
que, de um modo geral contribuem para a diminuição das funções orgânicas. A alteração 
da composição e forma do corpo, diminuição da densidade óssea e atrofia de células 
musculares são algumas alterações evidentes num ponto de vista geral. 
Na cavidade oral, no que diz respeito ao órgão pulpo-dentinário, há obliteração 
dos túbulos dentinários, deposição de dentina secundária e diminuição do volume pulpar, 
o que provoca uma diminuição da sensibilidade. Nos tecidos periodontais observa-se um 
colapso das fibras criando um ambiente mais favorável para um desenvolvimento mais 
rápido da inflamação, situação frequente em pacientes idosos devido à diminuição da 
capacidade de cicatrização. Nas glândulas salivares há uma perda de função causada pela 
degeneração das mesmas, que pode atingir 30%. Estes aspetos relacionados com o 
envelhecimento embora relevantes, não se podem considerar etiologia exclusiva de 
qualquer uma das patologias orais nos pacientes geriátricos. A combinação do processo 
de envelhecimento com fatores de risco é claramente importante para o desenvolvimento 
de estados patológicos.  
Os fatores predisponentes ás lesões orais mais comuns em pacientes desta faixa 
etária acabam por envolver doenças sistémicas tal como a Diabetes Mellitus e síndrome 
de Sjogren, que apresentam como principal complicação oral a xerostomia. A DM que 
também tem como complicação oral a doença periodontal é apresentada como a sexta 
complicação da doença.  
A radioterapia da cabeça e pescoço é um tratamento comum em pacientes 
geriátricos, e desta forma, é importante saber os efeitos secundários desta condição tais 
como a mucosite, xerostomia e sensibilidade dentária para que se adequem os tratamentos 
a estas condições. 
A morbilidade dentária é também um fator de risco para patologias orais, e apesar 
de haver uma manutenção de peças dentarias até cada vez mais tarde, a grande maioria 
dos pacientes ainda apresenta uma grande taxa percentual de dentes ausentes. A 
morbilidade dentaria contribui de forma direta e indireta no aparecimento de lesões orais. 




De forma direta, pela correlação com o estado nutricional, e de forma indireta devido à 
necessidade de uso de qualquer tipo de próteses que é também um fator de risco, caso não 
estejam bem-adaptadas e não sejam bem higienizadas. 
O consumo de álcool e tabaco são fatores predisponentes para o desenvolvimento 
de patologias orais, quer por provocarem xerostomia, quer por aumentarem 
exponencialmente o risco de desenvolver lesões pré-malignas e malignas. 
O uso cronico de fármacos está intimamente relacionado com as patologias orais 
mais comuns dos pacientes geriátricos visto que grande parte dos medicamentos tem 
como efeito secundário a hipossalivação e xerostomia. Também é importante referir que 
nesta faixa etária é muito frequente uso de anti-inflamatórios, quando usados por um 
período de tempo mais extenso podem retardar o processo de cicatrização na resposta 
imuno-inflamatória. 
A higiene oral deficiente tanto em próteses como na cavidade oral merece especial 
atenção devido à presença de placa bacteriana, que é o principal fator etiológico das lesões 
cariosas e da doença periodontal, e à presença de fungos e bactérias responsáveis por 
provocarem lesões por infeções fúngicas e micóticas.  
Desta forma é importante sensibilizar os pacientes para a prática de uma higiene 
oral correta e adapta-la à condição física e psicológica destes. Faz parte das funções do 
MD a interceção a nível pedagógico, que muitas vezes é desvalorizado pelo fato de ser 
obvio para os profissionais.   
As patologias orais mais frequentemente encontradas em idosos são a doença 
periodontal, a hipofunção das glândulas salivares, lesões dentárias cariosas e não cariosas, 
e lesões da mucosa oral que são maioritariamente as lesões associadas a próteses devido 
ao grande numero de pacientes geriátricos portadores das mesmas tais como ulceras 
traumáticas, queratose friccional, candidíases, hiperplasia fibrosa inflamatória e 
granuloma piogénico. Para além das lesões associadas a próteses dentárias, há também 
evidencia que leucoplasias, queilite actínia e carcinoma de células escamosas são mais 
frequentes em indivíduos desta faixa etária, pertencendo ao grupo das lesões pré-malignas 
e malignas. 
Em suma, quando o profissional de saúde recebe um doente geriátrico numa 
consulta, deve ter uma postura multidisciplinar e não associar um problema de um só 
ponto de vista clinico, mas encara o paciente e a sua condição como um todo. Desta forma 




dos pacientes, bem como dos tratamentos médicos a que estes são submetidos 
paralelamente aos tratamentos médico-dentários. 
O aparecimento de patologias orais não deve ser desvalorizado, admitindo que 
estas são efeitos secundários de um tratamento a que o paciente é ou foi submetido, ou 
assumindo de antemão que são características provenientes exclusivamente do processo 
de envelhecimento. 
O Médico Dentista deve procurar inteirar-se o melhor possível do diagnóstico, 
etiologia, complicações e possíveis tratamentos uteis e eficazes, para que os problemas 
possam ser então atenuados e/ou tratados de modo a proporcionar uma melhor qualidade 
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